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Ben jij verslaafd?
INAUGURELE REDE DOOR PROF.  DR.  JACQUEL INE V INK
inaugurele rede
prof.  dr.  jacqueline vink
Over middelengebruik en ver-
slavend gedrag wordt wel eens 
gezegd ‘dat zit in de familie’. 
Als pubers rokende ouders 
of rokende broers en zussen 
hebben, is de kans veel groter 
dat ze zelf ook gaan roken 
dan wanneer er geen rokende 
familieleden zijn. Maar hoe 
zit dit precies? 
Jacqueline Vink gaat in op de 
rol van erfelijke factoren versus gezinsomgeving. 
Ook de zoektocht naar genen die van belang zijn 
bij middelengebruik (roken, alcohol, cannabis) 
komt aan bod.  Ze speculeert of  onderliggende 
mechanismen voor ander verslavend gedrag (zoals 
bijvoorbeeld overmatig suikergebruik) hetzelfde 
zijn als voor de ‘traditionele’ middelen. Tenslotte 
bespreekt ze de vraag: kunnen we door het bestu-
deren van interacties tussen genetische aanleg en 
omgevingsfactoren een brug bouwen tussen de 
resultaten van (fundamenteel) wetenschappelijk 
onderzoek en toepassingen in de praktijk?
Jacqueline Vink (1973) studeerde biologie (mole-
culaire genetica) aan de Vrije Universiteit in
Amsterdam. Ze promoveerde in 2004 bij de afde-
ling Biologische Psychologie van de VU op onder-
zoek naar de erfelijkheid van rookgedrag. In de loop 
der jaren heeft zij haar onderzoek verder uitgebreid 
naar andere middelen zoals cannabis, koffi e en 
alcohol en ook naar ander verslavend gedrag. Eind 
2014 werd zij benoemd tot hoogleraar bij de Vrije 
Universiteit en per 1 oktober 2015 maakte zij de 
overstap naar de Radboud Universiteit.
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Mijnheer de rector magnificus, dames en heren,
Een paar maanden geleden ging deze foto van de Griekse minister van Volksgezondheid 
viraal op internet. Op de foto rookt hij een sigaret tijdens een persconferentie die ge-
houden wordt in het ministerie van Volksgezondheid. Het ironische is bovendien dat de 
foto is gemaakt op 31 mei: ’World No Tobacco Day’. 
Je mag verwachten dat deze minister er van op de hoogte is dat roken niet goed is voor 
je gezondheid, en toch kan hij het niet laten. Hieruit blijkt maar hoe verslavend sigaret-
ten kunnen zijn. Dat geldt echter niet voor iedereen. Er zijn ook mensen die wel eens 
een sigaret hebben geprobeerd, maar nooit echt regelmatig zijn gaan roken, of mensen 
die dat wel zijn gaan doen maar die (vervolgens) heel makkelijk konden stoppen. Als we 
weten waar die individuele verschillen tussen mensen vandaan komen, dan kunnen we 
mensen beter helpen om te stoppen met r oken, of zelfs voorkomen dat ze beginnen.
De titel van mijn oratie is: ‘Ben jij verslaafd?’ Misschien kunt u even voor uzelf nagaan 
of u deze vraag met ja of met nee zou beantwoorden. Mijn promotieonderzoek richtte 
zich op rookgedrag. In sigaretten zit nicotine en dit heeft een verslavende werking. Later 
heb ik mijn onderzoek ook uitgebreid naar andere middelen die een verslavende wer-
king kunnen hebben zoals alcohol en cannabis, maar ook het gebruik van koffie of ca-
feïne. En er is misschien wel meer wat het stempel ‘verslavend’ zou kunnen krijgen, 
maar daarover later meer. Even terug naar de vraag ‘Ben jij verslaafd?’. Die vraag is voor 
veel mensen niet zo makkelijk met een eenduidig ja of nee te beantwoorden. Zou de 
Figuur 1. Griekse minister van Volksgezondheid die rookt tijdens een persconferentie in het ministerie van 
Volksgezondheid op 31 mei 2016, World No Tobacco Day (The-pappas-post, 2016).
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Griekse minister van gezondheid de vraag met ja beantwoorden? Vertonen we in meer-
dere of mindere mate niet allemaal een beetje verslavend gedrag? En hebben we er zelf 
last van? Of hebben anderen er last van? Pas als het gebruik problematisch wordt voor 
de persoon zelf of de omgeving, moet er iets aan gedaan worden. Met wetenschappelijk 
onderzoek naar individuele verschillen, niet alleen in de problematisch gebruikers 
maar ook naar verschillen in de populatie in het algemeen, kunnen we meer inzicht 
krijgen in het onderliggende mechanisme dat van invloed is op verslavend gedrag.
Vandaag zal ik een aantal vragen rondom het thema ‘Ben jij verslaafd’ bespreken en 
bediscussiëren. De vragen die aan bod komen zijn onder andere: waarom (hoofdstuk 2) 
raakt de ene persoon wel verslaafd en de andere niet? Waaraan (hoofdstuk 3) zijn men-
sen verslaafd en wanneer (hoofdstuk 4) is er eigenlijk sprake van verslaving? Het laatste 
deel van mijn oratie besteed ik aan een nog niet gepubliceerd resultaat waar ik heel 
enthousiast over ben (hoofdstuk 5), en werp ik een blik op de toekomst wat betreft 
onderzoek naar verslavend gedrag (hoofdstuk 6).
2.  waarom ben j ij  verslaafd? 
2a. Het zit in de familie
Over middelengebruik en verslavend gedrag wordt wel eens gezegd: ‘dat zit in de fami-
lie’. In wetenschappelijk onderzoek zien we inderdaad dat familieleden meer op elkaar 
lijken wat betreft middelengebruik en verslavend gedrag dan ongerelateerde mensen 
(Scholte et al., 2008; Vink et al., 2003a; Vink et al., 2003b). Als een puber bijvoorbeeld 
rokende ouders of rokende broers en zussen heeft, dan is de kans veel groter dat hij of 
zij zelf ook gaat roken dan wanneer er geen rokende familieleden in het gezin zijn. In 
tabel 1 zien we bijvoorbeeld dat 12- tot 15-jarige jongens  vijf keer  meer kans hebben om 
te gaan roken als ze een oudere broer hebben die rookt, dan wanneer ze een oudere 
broer hebben die niet rookt.
Maar hoe komt het nou dat familieleden op elkaar lijken? Komt dat omdat ze dezelfde 
omgeving met elkaar delen? Dit noemen we de gezinsomgeving: broers en zussen groei-
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en op bij dezelfde ouders, in het hetzelfde huis en in dezelfde omgeving. Zien kinderen 
bijvoorbeeld dat ouders of (oudere) broers en zussen veel roken of drinken en gaan ze 
het daardoor zelf ook doen? Of komt het omdat ouders en kinderen genetisch gezien op 
elkaar lijken? Elke ouder geeft de helft van zijn of haar genen door aan een kind. Dus als 
een ouder een genetische gevoeligheid heeft voor verslavend gedrag dan is de kans groot 
dat hij of zij (een deel van) deze genetische gevoeligheid doorgeeft aan de kinderen. 
Kinderen van dezelfde ouders, dus volle broers en zussen, delen ongeveer 50 procent 
van hun erfelijke aanleg. 
In veel studies zien we clustering van middelengebruik binnen families, maar vaak is 
het onmogelijk om onderscheid te maken tussen de gedeelde ‘gezinsomgeving’ of de 
gedeelde ‘erfelijke aanleg’. Een manier om dat onderscheid wel te maken is met behulp 
van de gegevens van tweelingen (Boomsma, 2008; Boomsma et al., 2002). Er zijn na-
melijk twee soorten tweelingen: eeneiige tweelingen en twee-eiige tweelingen, waar-
door er een uniek model gebruikt kan worden (zie figuur). In blauw wordt de invloed 
van genen weergegeven. Eeneiige tweelingen zijn genetisch identiek, terwijl twee-eiige 
tweelingparen ongeveer de helft van hun genetisch materiaal delen. In rood wordt de 
gezinsomgeving weergegeven die tweelingen met elkaar delen, ongeacht of het om een-
eiig of twee-eiig tweelingpaar gaat. De gezinsomgeving weerspiegelt de invloed van bij-
voorbeeld opvoeding door ouders, maar ook de buurt waarin een gezin opgroeit. De 
overgebleven variatie wordt verklaard door unieke omgevingsfactoren (in groen) zoals 
opleiding, hobby’s, vrienden, werk en allerlei andere dingen die gezinsleden niet met 
elkaar delen. Door de gelijkenis voor bijvoorbeeld rookgedrag in eeneiige tweelingparen 
te vergelijken met de gelijkenis in twee-eiige tweelingparen kan de relatieve bijdrage van 
erfelijke factoren, gezinsomgeving en unieke omgeving geschat worden (samen 100 
procent). 
De schattingen in dit model worden pas betrouwbaar als er data beschikbaar zijn van 
een groot aantal tweelingparen. Eind jaren tachtig is daarom het Nederlands Tweelin-
gen Register (NTR) opgericht en sindsdien zijn er veel gegevens verzameld bij tweelin-
gen en hun familieleden (van Beijsterveldt et al., 2013; Willemsen et al., 2013). Zowel bij 
adolescenten als bij volwassen zijn onder andere veel gegevens verzameld over midde-
lengebruik en verslavend gedrag. Zestien jaar lang heb ik hieraan meegewerkt en bijge-
dragen. Het begon in 1999 met het verzamelen van de vijfde vragenlijst in het longitudi-
nale onderzoek van het NTR in het kader van mijn promotie onderzoek, en in 2012 kon 
ik met mijn ERC Starting Grant de tiende vragenlijst financieren. Met behulp van de 
enorme schat aan data die verzameld is heb ik in de loop der jaren kunnen bekijken hoe 
groot de invloed is van erfelijke aanleg, gezinsomgeving en unieke omgeving bij een heel 
scala aan variabelen voor verschillende fases van middelengebruik en ook voor andere 
vormen van verslavend gedrag. 
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Laten we roken als voorbeeld nemen. Wat denkt u? Waarom raakt de ene persoon wel 
verslaafd aan nicotine en de ander niet? Komt dit: 
 A.   Vooral door de gezinsomgeving en een beetje door erfelijke aanleg.
 B.   Meer door erfelijke aanleg, maar ook door gezinsomgeving.
 C.   Vooral door erfelijke aanleg en een beetje door de andere omgeving.
Antwoord A past bij beginnen met roken, want daar speelt de gezinsomgeving een grote 
rol alhoewel er ook een bijdrage van erfelijke aanleg is (Vink et al., 2004). Als iemand 
eenmaal begonnen is met roken dan gaat de ene persoon bijvoorbeeld tien sigaretten 
per dag roken en de andere misschien wel veertig. Die verschillen tussen mensen wor-
den voor ruim 50 procent bepaald door erfelijke aanleg, en voor ongeveer 30 procent 
door de gedeelde gezinsomgeving (Vink et al., 2004), dus antwoord B. Het juiste ant-
woord op de vraag waarom de ene persoon wel verslaafd raakt aan nicotine en de ander 
niet, is antwoord C. Als we kijken naar de mate van nicotineverslaving, dan zien we dat 
Figuur 2. Het klassieke tweelingmodel. Eeneiige oftewel monozygote (MZ) tweelingen ontstaan als 1 bevruchte eicel 
zich in tweeën splitst. MZ tweelingen zijn genetisch identiek. Twee-eiige oftewel dizygotie DZ) tweelingen ontstaan 
uit 2 verschillende eicellen (dubbele eisprong) die allebei bevrucht worden. DZ tweelingen delen, net als gewone 
broers en zussen, ongeveer 50% van hun genen. Overeenkomsten tussen tweelingparen kunnen verklaard worden 
door gedeelde erfelijke aanleg (r=1, dus gelijk in MZ tweelingen, r=0.5, dus de helft in DZ tweelingen) of door 
gedeelde gezinsomgeving (gelijk voor MZ en DZ paren). De unieke omgeving wordt gevormd door de factoren die 
tweelingen niet met elkaar delen. Door de gelijkenis in MZ en DZ tweelingparen met elkaar te vergelijken kan de 
relatieve invloed van genen, gezinsomgeving en unieke omgeving geschat worden (percentages tellen op tot 100%).
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erfelijke factoren een zeer grote rol spelen (75 procent) en dat er geen enkele invloed 
meer is van de gezinsomgeving (Vink et al., 2005), zie ook figuur 3.
Eigenlijk zien we voor alle middelen die tot nu toe onderzocht zijn dat erfelijke aanleg 
een rol speelt, niet alleen bij roken (Boomsma et al., 1994; Distel et al., 2012; Distel et 
al., 2011b; Lubke et al., 2012; Treur et al., in press-b; Vink et al., 2004; Vink and 
Boomsma, 2011; Vink et al., 2006; Vink et al., 2005; Vink et al., 2010), maar ook bij 
alcoholgebruik (Derks et al., in press; Distel et al., 2012; Geels et al., 2012; Mbarek et al., 
2015; van Beek et al., 2012), drugsgerelateerde middelen zoals cannabis (Distel et al., 
2011a; Vink et al., 2010) of ecstacy (artikel in voorbereiding), en voor mildere middelen 
zoals cafeïne (Vink et al., 2009b). Opvallend is dat het patroon er vaak hetzelfde uitziet, 
dit geldt bijvoorbeeld ook voor alcoholgebruik (figuur 4). Vooral in adolescenten en 
jongvolwassenen speelt de gezinsomgeving een grote rol, alhoewel er altijd ook een 
bijdrage van erfelijke aanleg is. Dit lijkt logisch omdat het eerste middelengebruik vaak 
in de adolescentie plaatsvindt. Het gedrag en de activiteiten van jongeren worden dan 
nog sterk beïnvloed door ouders en bijvoorbeeld regels thuis of op school. Naarmate 
jongeren volwassen worden zoeken ze meer hun eigen omgeving op en komen los van 
hun gezinsomgeving. Ze kiezen hun eigen vrienden, activiteiten en omgeving en 
hierdoor kan hun ‘genetische gevoeligheid’ voor middelengebruik meer tot uiting 
komen. Die genetische gevoeligheid speelt een belangrijke rol als we kijken naar de 
ernstigere maten, dus problematisch gebruik, misbruik of afhankelijkheid. Genetische 
aanleg bepaalt hoe het lichaam op een middel reageert, of iemand een gevoel van 
beloning ervaart en snel weer opnieuw het middel wil nemen. Er is geen rol meer 
weggelegd voor de gezinsomgeving. Wat hierbij wel van belang is zijn unieke 
omgevingsfactoren. Wat die unieke omgevingsfactoren precies zijn wordt met 
tweelingonderzoek niet gespecificeerd, maar er kan gedacht worden aan het verliezen 
van een baan, een scheiding, een ernstige ziekte of het verliezen van een dierbare. 
Kortom ernstige levensgebeurtenissen, waardoor sommige mensen, in combinatie met 
Figuur 3. De relatieve invloed van erfelijke aanleg, gezinsomgeving en unieke omgeving (samen 100%) op 
verschillende dimensies van rookgedrag (Vink et al., 2004; Vink et al., 2005). 
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hun genetische gevoeligheid, een groot risico lopen om problematisch middelengebruik 
te ontwikkelen. 
2b. Door welke genetische varianten ben jij verslaafd?
Ook de genetische factoren worden bij tweelingonderzoek niet gespecificeerd. Dus was 
het een aantal jaren geleden tijd om de volgende stap te nemen: het in kaart brengen 
van de specifieke genen of genetische varianten die een rol spelen. Hiermee krijgen we 
meer inzicht in het onderliggende biologische mechanisme en daarmee kunnen we, op 
de langere termijn, mensen beter helpen om te stoppen met (overmatig) gebruik. 
Eerst even een stapje terug. Hoe zit het ook alweer? Ons erfelijk materiaal bevindt zich 
in elke cel van ons lichaam. Bij mensen bestaat het erfelijk materiaal uit 46 DNA-mo-
leculen (23 paren), ook wel chromosomen genoemd. Je krijgt 23 chromosomen van je 
vader en 23 van je moeder. Een DNA- molecuul bestaat uit twee strengen die om elkaar 
heen draaien, de zogenaamde dubbele helix. Een DNA-molecuul is een lange keten be-
staande uit vier verschillende bouwsteentjes, de zogenaamde nucleotiden, die afgekort 
worden met de letters G (Guanine), A (Adenine), T (Thymine), C (Cytosine). De stuk-
ken DNA- code die informatie bevatten voor de aanmaak van een bepaald eiwit (of 
voor processen die daartoe leiden) noemen we de genen. Het grootste deel van onze 
DNA -code is bij iedereen hetzelfde. Er zijn alleen soms kleine verschillen die van in-
vloed kunnen zijn op het functioneren van de genen, en daarmee dus ook van invloed 
kunnen zijn op het functioneren of het gedrag van een persoon. 
Vroeger was het DNA-onderzoek duur en tijdrovend en kon er slechts gekeken worden 
naar zogeheten ‘kandidaatgenen’(Bühler et al., 2015; Vink and Boomsma, 2002). In het 
afgelopen decennium is er een nieuwe methode beschikbaar gekomen, de zogenaamde 
‘genoomwijde associatiestudie’, afgekort GWA. Dit is mogelijk omdat de technieken 
zich razendsnel ontwikkelen en genotyperen van DNA steeds goedkoper worden.
Bij genoomwijde associatiestudies (GWA) worden er per persoon honderdduizenden 
genetische variaties gemeten die verspreid liggen over het hele genoom (genoom = het 
Figuur 4. De relatieve invloed van erfelijke aanleg, gezinsomgeving en unieke omgeving (samen 100%) op 
verschillende dimensies van alcohol gebruik (Derks et al., in press; Geels et al., 2012; Mbarek et al., 2015).
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geheel van erfelijke informatie in een cel). Het gaat hierbij om variaties van slechts één 
‘letter’ (één nucleotide) in de DNA-code. In het Engels heeft zo’n variant een single 
nucleotide polymorphism, afgekort een SNP (Figuur 5). In dit voorbeeld kunnen mensen 
bijvoorbeeld een A of een G hebben op deze specifieke plek in het DNA. Omdat je één 
DNA-streng van je vader en één van je moeder krijgt, kan iemand kan dus het genotype 
AA, AG of GG hebben. Vervolgens wordt er gekeken of bijvoorbeeld rokers vaker drager 
van een A-variant zijn dan niet-rokers. 
Als er een significante associatie wordt gevonden dan kan er gekeken worden of deze 
genetische variant in of vlakbij een relevant gen ligt. Op deze manier kunnen er genen 
gevonden worden die in eerste instantie misschien niet uitgekozen waren als ‘kandi-
daatgen’, maar die toch een relevante functie blijken te hebben bij het ontwikkelen van 
verslavend gedrag. Het nadeel van een GWA-studie is dat er gecorrigeerd moet worden 
voor het enorm aantal statistische toetsen dat er gedaan wordt. Als je een paar hon-
derdduizend genetische varianten meet dan betekent dat dus dat je een paar honderd-
duizend statistische toetsen doet. Hierdoor is de statistische power om significante re-
sultaten te vinden in individuele studies vaak te laag. In mijn eigen studie, één van de 
eerste genoomwijde associatiestudies voor roken, vond ik dan ook geen significante re-
sultaten voor beginnen met roken en voor het zijn van een huidige roker in een sample 
van bijna 3500 deelnemers (Vink et al., 2009a). Wel leken er netwerken van genen uit 
dezelfde pathway een rol te spelen, een belangrijke aanwijzing voor verder onderzoek. 
Maar de oplossing voor het vinden van genoomwijde significante resultaten bleek te 
liggen in het opzetten van samenwerkingsverbanden in grote wereldwijde consortia. 
Op deze manier konden er meta-analyses gedaan worden op de resultaten van indivi-
duele GWA-studies. Een mooi voorbeeld hiervan is het Tobacco and Genetics (TAG) con-
sortium waar ik aan meegewerkt heb. Dit is een samenwerkingsverband tussen zestien 
Figuur 5. Een Single Nucleotide Polymorhphism (Lonetti et al., 2016) is een variatie in de DNA code van 1 
nucleotide. 
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verschillende onderzoeksgroepen, waarbij in totaal data van meer dan 74.000 deelne-
mers beschikbaar waren (Tobacco-and-Genetic-Consortium, 2010). Het meest opval-
lende resultaat is gevonden voor de analyse met het aantal sigaretten per dag. Er was 
een zeer sterke associatie met een cluster van genen op chromosoom 15. Deze genen 
coderen voor verschillende subunits van de nicotine-acetylcholine receptoren die zich 
in het brein bevinden. Als iemand een sigaret rookt duurt het ongeveer tien à twintig 
seconden voordat de nicotine het brein bereikt. Nadat de nicotine aan de nicotinere-
ceptoren is gebonden worden er stofjes, de zogenaamde neurotransmitters, afgegeven. 
Deze neurotransmitters, zoals bijvoorbeeld dopamine, geven een gevoel van beloning. 
Kleine variaties in de genen die coderen voor nicotine-acethylcholine receptoren kun-
nen gevolgen hebben voor het functioneren van de receptoren, en daardoor kan de ene 
persoon meer beloning ervaren na het roken van een sigaret dan de andere persoon.
Er zijn meerdere consortia voor roken (Liu et al., 2010; Thorgeirsson et al., 2010; Tobac-
co-and-Genetic-Consortium, 2010) en er zijn soortgelijke consortia opgericht voor het 
zoeken naar genen voor alcoholconsumptie (Adkins et al., 2015; Schumann et al., 2011; 
Zuo et al., 2015) en cafeïnegebruik (Amin et al., 2012; Cornelis et al., 2015). Een opval-
lende overeenkomst tussen de resultaten van GWA-studies voor de verschillende mid-
delen is dat er vaak genen gevonden zijn die coderen voor enzymen die betrokken zijn 
bij de afbraak van het middel (alcoholdehydrogenase genen voor alcohol (Gelernter et 
al., 2014), het nicotinemetabolismegen CYP2A6 voor roken (Loukola et al., 2015), en 
het cafeïnemetabolismegen CYP1A2 voor koffiegebruik (Amin et al., 2012)). Ook dit 
lijkt een relevante biologische bevinding: als je een stof sneller afbreekt in je lichaam 
heb je snel weer een nieuwe dosis nodig om het belonende gevoel te krijgen of te behou-
den.
Zelf heb ik in 2011 het International Cannabis Consortium opgericht. Met een vaste 
kern van collega’s die de werkgroep vormen en inmiddels vijftien onderzoeksgroepen 
die zich bij het consortium aangesloten hebben, is er de afgelopen jaren hard gewerkt 
aan een meta-analyse voor cannabisgebruik. Een paar maanden geleden is het eerste 
artikel uitgekomen (Stringer et al., 2016), waarin we vier genen rapporteren die signifi-
cant geassocieerd zijn met cannabisgebruik. Het meest interessante gen is NCAM 1, een 
gen dat in andere studies al geassocieerd is met ander middelengebruik zoals nicotine. 
Dit suggereert een genetische overlap tussen het gebruik van verschillende middelen. 
Hierover zo meteen meer.
Eerst een kanttekening bij de resultaten die ik tot nu toe gepresenteerd heb. Het is heel 
belangrijk dat we ons realiseren dat deze bevindingen slechts het topje van de ijsberg 
zijn. Het is duidelijk dat bij complex gedrag zoals middelengebruik en verslaving hon-
derden tot wel duizenden genen een rol spelen die individueel slechts een kleine bij-
drage leveren. Als we even teruggaan naar de zoektocht naar genen voor roken, dan was 
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de meest significante genetische variant een SNP in een nicotine-acethylcholine recep-
tor gen op chromosoom 15. Iemand kan 0, 1 of 2 risicovarianten hebben en elke extra 
risicovariant zorgt ervoor dat iemand gemiddeld één sigaret per dag meer rookt dan de 
mensen die deze variant niet hebben. Deze genetische variant verklaart in z’n eentje 
zo’n 0,5 tot 1 procent van de verschillen tussen mensen wat betreft het aantal sigaretten 
dat ze roken. Dit lijkt misschien weinig, maar als we ons realiseren dat er bij complex 
gedrag zoals verslavend gedrag waarschijnlijk wel honderden tot duizenden genen een 
rol spelen, dan is dit juist weer heel erg veel voor één individuele variant. Dat neemt 
niet weg dat we de puzzel nog lang niet opgelost hebben.
3.  waar aan ben j ij  verslaafd?
3a. Ben jij verslaafd aan meerdere middelen?
Tot nu toe heb ik de middelen één voor één besproken. We zien echter vaak dat mensen 
die veel roken ook veel koffie drinken of overmatig alcoholgebruik vertonen. We heb-
ben net gezien dat bij deze middelen erfelijke aanleg een rol speelt. Zou er misschien 
overlap kunnen zijn tussen de genetische factoren die een rol spelen bij de verschillende 
middelen? Of anders geformuleerd: zijn sommige mensen misschien gevoelig voor ver-
slavend gedrag in het algemeen in plaats van voor het gebruik van één specifiek middel? 
Het antwoord hierop lijkt ja te zijn. Allereerst blijkt het gebruik van twee of meer mid-
delen versus één of nul voor 64 procent erfelijk bepaald is (Treur et al., in press-a). 
Wederom speelt de gezinsomgeving geen rol. Verder zien we met verschillende metho-
des dat er genetische overlap is tussen middelen (Nivard et al., 2016; Treur et al., in 
press-b; Vink et al., 2014). Als voorbeeld laat ik een recente studie zien, waarbij we de 
resultaten van de grote consortia hebben gebruikt om de genetische correlatie te bere-
kenen tussen alle beschikbare resultaten op het gebied van roken, alcohol, cannabis en 
cafeïne (Treur et al., in press-b). De genetische correlatie tussen beginnen met roken en 
beginnen met cannabisgebruik is zeer hoog, namelijk 0,83. Dat betekent dat een groot 
deel van de genetische factoren die een rol spelen bij wel of niet beginnen met roken, 
ook een rol spelen bij wel of niet een joint proberen. De genetische correlaties voor 
hoeveelheid alcohol per week, sigaretten per dag en koffie per dag zijn ook redelijk hoog 
(tussen de r=0,38 en r=0,44). Dus als je een genetische gevoeligheid hebt om veel siga-
retten te gaan roken, heb je ook meer kans om veel alcohol of koffie te gaan drinken. 
Dit soort informatie kan belangrijke gevolgen hebben voor behandeling en preventie 
van middelengebruik. Mensen met een genetische gevoeligheid voor verslaving lopen 
waarschijnlijk een grotere kans om, als ze stoppen met het gebruik van het ene middel, 
met een ander middel of verslavend gedrag te beginnen.
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3b. Ben jij verslaafd aan ecstacy?
Dit gegeven roept ook de volgende vraag op: beperkt verslavend gedrag zich toch het 
gebruik van de traditionele middelen zoals alcohol, nicotine, cannabis en/of cafeïne? 
Traditionele studies naar middelengebruik focussen meestal op deze middelen. Soms 
ook op illegaal drugsgebruik, maar in de algemene populatie is de prevalentie, gelukkig, 
vaak laag. Alhoewel uit mijn eigen studie blijkt dat 10 procent van de mensen tussen de 
18 en 45 jaar wel eens ecstacy heeft gebruikt. Van de mensen die het ooit hebben ge-
bruikt, heeft ongeveer de helft het in het afgelopen jaar gebruikt. Ecstacy is een popu-
laire drug in het uitgaansleven en bevat de werkzame stof MDMA. MDMA staat op lijst 
1 van de Opiumwet, een harddrug met een onaanvaardbaar risico voor de volksgezond-
heid (drugsadvies.nl). De eerste resultaten laten zien dat ecstacygebruikers over het 
algemeen ook meer andere middelen gebruiken dan niet-ecstacygebruikers. Dat geldt 
voor andere illegale middelen zoals cannabis (gedoogd), cocaïne en GHB, maar ook 
voor legale middelen zoals alcohol en sigaretten. Ook deze voorlopige bevindingen wij-
zen in de richting van een algemene verslavingsgevoeligheid. Ik kijk met interesse uit 
naar de verdere ontwikkelingen en resultaten binnen dit project, want er blijkt nog niet 
zo veel bekend te zijn over ecstacygebruik en de samenhang met andere middelen. 
3c. Ben jij verslaafd aan e-sigaretten en waterpijp?
Het is in mijn ogen heel belangrijk om in wetenschappelijk onderzoek de verschuivin-
gen en trends in de maatschappij te volgen. En dan niet alleen wat betreft illegale drugs. 
Ook bij de traditionele middelen treden verschuivingen op. Het roken van sigaretten 
wordt langzamerhand minder populair onder jongeren. Zouden het ontmoedigingsbe-
leid en de campagnes dan toch effect hebben? Verontrustende berichten uit de VS laten 
zien dat er wel minder sigaretten gerookt worden, maar dat de totale inname van nico-
tine gelijk is gebleven (Singh et al., 2016). Dit komt doordat jongeren alternatieven heb-
ben gevonden voor conventionele sigaretten, zoals elektronische sigaretten en de wa-
terpijp. 
De waterpijp, ook wel shisha genoemd, bestaat al eeuwenlang en werd vroeger vooral in 
het Midden-Oosten gebruikt door volwassen mannen tijdens sociale bijeenkomsten. 
Tegenwoordig zijn er steeds meer westerse jongeren die waterpijp gebruiken, bijvoor-
beeld in een shisha-lounge maar ook gewoon thuis. De data zijn nog niet gepubliceerd, 
maar de eerste resultaten in twee recente samples (samenwerking met Tilburg Univer-
sity, eigen project bij Radboud Universiteit) laten zien dat in de groep 15 tot 18-jarigen 1 
op de 3 wel eens waterpijp gebruikt heeft. In een volwassenen sample (NTR) rapporteert 
1 op de 5 wel eens waterpijp te hebben gebruikt.
De elektronische sigaret of e-sigaret bestaat nog niet zo lang. Ze is zo rond 2007 op de 
markt gebracht, met name als een hulpmiddel om te stoppen met het gebruik van tra-
ditionele sigaretten (Nationaal-Expertisecentrum-Tabaksontmoediging). De e-sigaret 
lijkt steeds populairder te worden onder jongeren, ook onder jongeren die (nog) geen 
gewone sigaretten roken. In onze eigen samples zien we dat van de 15-18 jarigen 1 op de 
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4 wel eens een e-sigaret heeft geprobeerd. In het volwassen sample (NTR) is de prevalen-
tie een stuk lager, ongeveer 1 op 20 (data verzameld in 2013/2014).
De waterpijp en de e-sigaret hebben als overeenkomst dat het alternatieve manieren 
zijn om nicotine binnen te krijgen. Je noemt het gebruik van deze middelen niet ‘roken’ 
maar ‘dampen’. De populariteit onder jongeren heeft mogelijk te maken met het feit 
dat je smaakjes kunt toevoegen, zoals mentholsmaak. Tegenwoordig worden er ook 
steeds vaker andere middelen zoals cannabis toegevoegd. Over het algemeen zien we wel 
dat rokers van traditionele sigaretten veel vaker ook deze alternatieve methoden probe-
ren dan mensen die geen gewone sigaretten roken. De eerste resultaten van onze eigen 
data laten zien dat de erfelijke factoren die een rol spelen bij het roken van gewone si-
garetten, ook (deels) van belang zijn bij e-sigaretgebruik en waterpijpgebruik (Vink et 
al., september 2016).
3d. Ben jij verslaafd aan suiker of voedsel?
Naast een verschuiving in de manier waarop traditionele middelen, zoals nicotine, ge-
bruikt worden kunnen er ook andere middelen zijn die steeds belangrijker worden in 
onderzoek naar verslavend gedrag. Hoe zit het bijvoorbeeld met de inname van suiker 
via drankjes? In kranten verschijnen steeds vaker alarmerende berichten dat Neder-
landse jongeren te veel frisdrank of energiedrankjes drinken, en dat de jeugd steeds 
dikker wordt (de Ruyter  et al., 2012). Zou er sprake kunnen zijn van verslaving aan 
suiker en zou erfelijke aanleg hier dan een rol bij kunnen spelen? In een net geaccep-
teerd artikel laten wij zien dat bij overmatige suikerinname via drankjes erfelijke aanleg 
van belang blijkt te zijn in volwassenen (Treur et al., in press-a). In deze groep is de 
bijdrage van erfelijke aanleg 48 procent en die van unieke omgeving 52 procent. De ge-
zinsomgeving speelde hier geen rol, maar dat kan in jongeren die nog thuis wonen na-
tuurlijk anders zijn. Onze studiegroep bestond uit volwassenen, waarbij de mannen 
gemiddeld 48 gram suiker per dag (= 12 suikerklontjes) binnenkregen via drankjes en de 
vrouwen 32 gram (= 8 suikerklontjes). Dit is alleen maar gebaseerd op suikerinname 
via drankjes en overschrijdt al het advies van de Wereldgezondheidsorganisatie (WHO) 
om suikerinname per dag te beperken tot maximaal 25 gram (= 6 suikerklontjes) 
(World-Health-Organization, 2016). Wij definieerden overmatige suikerinname als 
meer dan 85 gram (= 22 suikerklontjes) voor mannen, en meer dan 60 gram (= 15 sui-
kerklontjes) voor vrouwen. Dit kwam voor bij 14 procent van de mannen en 13 procent 
van de vrouwen.
Mensen die overmatig veel suiker gebruiken, gebruiken ook vaker twee of meer traditi-
onele middelen, zoals sigaretten, (overmatig) alcohol, drugs, cannabis en (overmatig) 
koffie. De correlatie tussen overmatig suikergebruik en polymiddelengebruik is .22. Dit 
is niet extreem hoog, maar wel significant. De overlap wordt voor 60 procent verklaard 
door overlappende genetische factoren en voor 40 procent door omgevingsfactoren die 
zowel suikerinname als traditioneel middelengebruik beïnvloeden (Treur et al., in 
press-a). Dit roept eigenlijk alleen maar meer vragen op: welke genen zijn zowel van 
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invloed op traditionele middelen als op suikergebruik? Welke omgevingsfactoren spe-
len hierbij een rol? En gaat het misschien niet alleen om suikerinname via drankjes, 
maar om ongezonde eetgewoontes in het algemeen? Kunnen we bijvoorbeeld spreken 
van verslaving aan ongezond voedsel? Dit zijn vele vragen die ik graag nog zou willen 
beantwoorden in de toekomst. In een studie die we in het afgelopen jaar opgezet hebben 
aan de Radboud Universiteit is de YALE food addiction scale voor het eerst afgenomen in 
een groot Nederlands sample van ruim zeshonderd jongeren, en we hopen de komende 
tijd nog meer data te verzamelen. Met deze schaal worden zeven symptomen gemeten, 
en boven een bepaalde score worden mensen beschouwd als voedselverslaafd. De voor-
lopige resultaten laten zien dat ongeveer 3 procent van de jongeren in ons sample voed-
selverslaafd zou zijn. Bovendien vertoont ongeveer 25 procent  van de jongeren twee of 
meer van de zeven symptomen van voedselverslaving. De volgende stap is om in deze 
dataset de relatie tussen voedselverslaving en roken en alcoholgebruik te bestuderen.
Mijn theorie is dat verslavend gedrag verschuift op basis van beschikbaarheid en popu-
lariteit. Ongezonde voeding, net als suikerhoudende drankjes zoals energiedrankjes, is 
nu veel meer beschikbaar dan vroeger. Jongeren hebben tegenwoordig het geld en de 
vrijheid om buiten het zicht van hun ouders ongezonde snacks en drankjes te kopen. 
Juist nu ongezonde voeding breed beschikbaar is zien we verschillen: sommige jongeren 
kunnen hier goed mee omgaan en consumeren met mate, terwijl bij anderen de rem er 
af gaat en ze overmatig gaan gebruiken. 
3e. Ben jij verslaafd aan internet?
Hetzelfde zien we bij compulsief internet gebruik. Tegenwoordig hebben vrijwel alle 
jongeren onbeperkt toegang tot internet via hun telefoon, tablet of laptop. De meeste 
jongeren kunnen daar goed mee omgaan, terwijl sommigen problematisch gebruik ont-
wikkelen (4 procent (Vink et al., 2016)). Mijn onderzoek bij adolescente tweelingen 
wees uit dat er helemaal geen invloed is van de gezinsomgeving op problematisch inter-
netgebruik (Vink et al., 2016). Ik ben er van overtuigd dat als ik dezelfde vragenlijst 
twintig jaar geleden had afgenomen, in een tijd waarin er in een gezin slechts één com-
puter aanwezig was met een vaste internetverbinding en met veel meer toezicht van 
ouders, ik wél een invloed van de gezinsomgeving zou hebben gevonden. Maar nu inter-
net onbeperkt beschikbaar is wordt het risico op overmatig gebruik bepaald door een 
samenspel tussen erfelijke aanleg en unieke omgevingsfactoren, zoals bijvoorbeeld het 
internetgedrag van vrienden.
4. wanneer ben j ij  verslaafd?
Nu we verslavend gedrag steeds breder definiëren, dringt de vraag zich op wanneer je 
eigenlijk mag spreken van ‘een verslaving’. Ik heb het woord ‘verslaafd’ in de Dikke Van 
Dale opgezocht en dan staat er: ‘niet in staat los te komen van de genoemde gewoonte’. 
Ik vind dat zelf een hele mooie omschrijving. De Dikke Van Dale beperkt zich bij het 
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uitleggen van verslaving niet tot een middel of drug, en deze ene zin omvat veel van de 
aspecten die in de psychiatrie ook gebruikt worden om verslaving te definiëren. De 
DSM-V, een wereldwijd gebruikt boek waarin alle psychiatrische aandoeningen be-
schreven staan, gebruikt elf criteria. Voldoe je aan zes of meer symptomen dan is er 
sprake van een ernstige stoornis. De Wereldgezondheidsorganisatie heeft vergelijkbare 
criteria en zegt dat er sprake is van afhankelijkheid als je minstens drie van de zeven 
symptomen vertoont (Jellinek, 2016). Het interessante is dat het lijstje van symptomen 
eigenlijk gebaseerd is op middelengebruik, zoals bijvoorbeeld alcohol of drugs. Maar 
deze symptomen zijn ook toe te passen op ander verslavend gedrag. Het gaat namelijk 
om een sterk verlangen om te gebruiken, meer of vaker gebruiken dan je wilt, minder 
aandacht besteden aan hobby’s, sociale contacten en werk, doorgaan met gebruik on-
danks dat het schade oplevert, veel tijd besteden aan het gebruik, steeds meer nodig 
hebben (tolerantie) en last hebben van onthoudingsverschijnselen. Op deze sympto-
men zijn de eerder genoemde voedselverslavingslijst en de lijst om compulsief internet 
gebruik te meten ook gebaseerd.
In de DSM-V is de diagnose verslaving ook niet meer beperkt tot middelengebruik. In 
versie IV viel pathologisch gokken, oftewel gokverslaving, nog onder ‘stoornissen in de 
impulscontrole’, maar in versie V valt dit in de categorie ‘verslavingen en stoornissen 
door het gebruik van middelen’ (Van den Brink, 2014). De samenvoeging van de versla-
ving aan middelen en een gedragsverslaving riep natuurlijk de vraag op of ook andere 
gedragsverslavingen zouden moeten worden opgenomen in deze categorie. Op het mo-
ment dat de DSM-V werd gemaakt werd besloten om alleen gameverslaving op te ne-
men in de bijlage met stoornissen die nader onderzocht moeten worden. Andere ge-
dragsverslavingen zoals eetverslaving, seksverslaving, koopverslaving of werkverslaving 
hebben die bijlage toe nog niet gehaald (maar zouden in de toekomst wellicht best kun-
nen worden toegevoegd).
5.  inter actie  tussen genen en omgeving? 
Met behulp van het tweelingonderzoek wordt een indruk verkregen hoe groot de in-
vloed is van genetische factoren, gezinsomgeving en unieke omgevingsfactoren op ver-
slavend gedrag. Deze factoren worden echter niet gespecificeerd. De genetische factoren 
worden verder in kaart gebracht met DNA-onderzoek, zoals ik vandaag heb beschreven. 
En de sociale factoren zijn uitgebreid bestudeerd in sociaal wetenschappelijke studies. 
Belangrijke factoren uit de gezinsomgeving zijn bijvoorbeeld de huisregels die ouders 
hanteren of kenmerken van de buurt. Bij unieke omgevingsfactoren kan gedacht wor-
den aan het middelengebruik en de houding van vrienden of ernstige levensgebeurte-
nissen (Kirst et al., 2014; Schepis & Rao, 2005). Echter, deze omgevingsfactoren staan 
niet los van je erfelijke aanleg. Er is onder andere sprake van gen-omgevinginteracties, 
in het Engels worden dit genes x environment, oftewel GxE-studies genoemd. Er zijn tot 
nu toe nog niet veel GxE-studies gedaan naar verslavend gedrag. Er is wel een mooi voor-
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beeld uit de pharmacogenetica. Uit deze studie bleek het gebruik van nicotinepleisters 
veel succesvoller in mensen met een bepaalde variant in een nicotine- acethylcholine-
receptorgen dan in mensen die die variant niet hebben (Chen et al., 2015; Chen et al., 
2012). In de groep mensen met twee van die specifieke genetische varianten kon één op 
de drie personen succesvol stoppen met roken na het gebruik van nicotinepleisters. In 
de groep met nul van die specifieke genetische risicovarianten moesten er wel  twintig 
personen behandeld worden met nicotinepleisters om er één succesvol te laten stoppen 
en het gebruik van nicotinepleisters was niet succesvoller dan het geven van een pla-
cebo (Chen et al., 2012). Dit is een voorbeeld van een interactie tussen erfelijke aanleg 
en in dit geval behandeling. Ook buiten het medisch onderzoek zijn er een aantal voor-
beelden van GxE-interacties. Dezelfde risicovariant in het nicotine-acethylcholinere-
ceptorgen, blijkt bijvoorbeeld sterk voorspellend voor nicotineverslaving in jongeren die 
weinig rokende vrienden hebben, maar als ze veel rokende vrienden hebben dan doet 
het er niet meer toe welke genetische variant ze hebben, hun genetische risico wordt als 
het ware ‘overschaduwd’ door de omgevingsfactor vrienden (Johnson et al., 2010). 
Maar het aantal GxE -studies is beperkt (een aantal voorbeelden: (Chen et al., 2009; 
Dick et al., 2007; Johnson et al., 2010; Legrand et al., 2008; Milaniak et al., 2015)). 
Laten we een voorbeeld bekijken met data uit mijn eigen onderzoek. Dit zijn ove-
rigens voorlopige, nog niet gepubliceerde resultaten. U herinnert zich misschien nog 
dat de hoeveelheid sigaretten die iemand rookt zowel door erfelijke aanleg als door de 
gezinsomgeving wordt beïnvloed. Als maat voor de genetische gevoeligheid hebben we 
een polygenetische risicoscore voor roken berekend. Over het algemeen geldt dat hoe 
hoger deze score, hoe groter de kans dat iemand een zware roker zal worden. Verder 
wordt vaak gesuggereerd dat blootstelling aan rook een belangrijke omgevingsfactor is 
voor het risico om zelf te gaan roken, dus we hebben de vraag of mensen langdurig 
blootgesteld zijn aan sigaretten in hun kindertijd gebruikt als omgevingsfactor. Onze 
voorlopige resultaten laten zien dat binnen de groep die niet blootgesteld is aan sigaret-
tenrook in de kindertijd er geen enkel verschil is tussen mensen met een hoog of een 
laag genetisch risico wat betreft hun kans om een zware roker te worden. Mensen met 
een laag genetisch risico die wel zijn blootgesteld aan sigarettenrook in hun kindertijd 
lijken een wat verhoogde kans te hebben om een zware roker te worden, alhoewel dit 
niet significant is. Maar de mensen die én een hoog genetisch risico hebben én zijn 
blootgesteld aan sigarettenrook in hun kindertijd, hebben een significant groter risico 
om een zware roker te worden. Het lijkt er dus op dat genetische gevoeligheid voor zwaar 
roken pas tot uiting komt in bepaalde omstandigheden, in dit geval blootstelling aan 
sigarettenrook in de kindertijd (artikel in voorbereiding (Treur et al., in preparation)). 
Dit is een mooi voorbeeld van een GxE-interactie en dit soort studies leveren belang-
rijke informatie op voor de praktijk. Juist voor de mensen die zelf verslavingsgevoelig 
zijn en die die genetische gevoeligheid dus doorgeven aan hun kinderen, zal het heel 
moeilijk zijn om niet te roken waar hun kinderen bij zijn. Hier zal dus extra aandacht 
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aan besteed moeten worden, want juist in deze groep is grote winst te halen: als het de 
ouders lukt om hun kind niet bloot te stellen aan sigarettenrook heeft het kind, on-
danks een verhoogd genetisch risico, toch een relatief lage kans om een zware roker te 
worden.
Dit zijn slechts eerste resultaten. Ik hoop dat in de toekomst meer van dit soort studies 
ervoor kunnen zorgen dat we subgroepen van mensen kunnen identificeren die meer 
baat zullen hebben bij specifieke interventies of behandelingen dan andere groepen. 
Door het toepassen van een interventie of behandeling op maat, wordt de kans op suc-
ces groter.
6.  ben j ij  verslaafd in de toekomst? 
Samengevat is mijn pleidooi voor vandaag tweeledig. Allereerst pleit ik ervoor om on-
derzoek naar verslavend gedrag niet te beperken tot het traditionele gebruik van sigaret-
ten en alcohol. Op basis van de beschreven resultaten lijkt de kans groot dat verslavend 
gedrag zich in een breed spectrum kan ontwikkelen. Er kunnen alternatieve manieren 
gebruikt worden om nicotine binnen te krijgen zoals waterpijp en e-sigaret, maar ver-
slaving kan zich ook uiten in het gebruik van andere middelen (bijvoorbeeld suiker?) of 
het vertonen van verslavend gedrag (denk aan eet- of internetverslaving). Verschuivin-
gen en trends in de maatschappij moeten dus nauwlettend gevolgd en onderzocht wor-
den. Meer onderzoek is nodig om te kijken of de onderliggende factoren, zowel wat be-
treft genetische factoren als omgevingsfactoren, van de verschillende vormen van 
verslavend gedrag met elkaar overlappen.
Ten tweede denk ik dat er tot nu toe te weinig aandacht is voor de rol van erfelijke aanleg 
in de sociale wetenschappen, de focus ligt vaak op opvoeding, vrienden of interventies. 
Tegelijkertijd denk ik ook dat er in moleculairgenetische studies te weinig aandacht is 
voor de rol van omgevingsfactoren. Dus pleit ik vandaag in mijn oratie voor meer aan-
dacht voor de complexe rol van genetische aanleg en de interactie met de sociale omge-
vingsfactoren bij middelengebruik en verslavend gedrag. Zoals de psycholoog Charles 
Brewer al eens zei: Heredity deals the cards, environment plays the hand. Oftewel mijn 
vrije interpretatie: je kunt geluk of pech hebben met je erfelijke aanleg, maar de inter-
actie met omgevingsfactoren bepaalt of en in hoeverre de erfelijke aanleg tot uiting 
komt of niet. En juist die interactie moeten we dus beter begrijpen om grip te krijgen op 
het onderliggende mechanisme van verslavend gedrag. Ik denk dat we door het bestude-
ren van de GxE- interacties een brug kunnen bouwen tussen fundamenteel weten-
schappelijke onderzoeksresultaten en toepassingen in de praktijk.
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ken met die van mij waardoor ik ernaar uitkijk om met jullie samen te werken, mijn blik 
te verbreden en met elkaar mooie projecten op te zetten. Jorien Treur en Karin Verweij, 
wat ben ik blij dat jullie de stap hebben aangedurfd om met mij mee te gaan naar de 
Radboud Universiteit. Niet alleen jullie kennis en enthousiasme is van onschatbare 
waarde om hier het genetisch onderzoek naar verslavend gedrag uit te breiden, ik vind 
het ook nog eens heel gezellig dat jullie er zijn. En dan mijn nieuwe teamleden: Joelle 
Pasman, Andrea Allegrini en Gabry Mies: wat fijn dat jullie vol enthousiasme van start 
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Ik heb zowel binnen het Behavioural Science Institute als daarbuiten al veel nieuwe 
mensen leren kennen op de Radboud Universiteit. Ook daar buiten zijn er mooie (nieu-
we en oude) samenwerkingsverbanden gaande (onder andere International Cannabis 
Consortium, samenwerking Tilburg University, samenwerking Trimbos Instituut) . Wat 
zijn er veel leuke plannen en projecten, dank jullie wel voor de samenwerking! 
Petrina, Luc, Cindy, Dick, Mike, Henriet, Jelmer en Eline: oude en nieuwe vriendschap-
pen, wat fijn en bijzonder dat jullie er vandaag bij zijn!
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Wat ben ik blij met mijn lieve familie en schoonfamilie: lieve Joris, Julièt, mam, Tiddo, 
Loes, Thijs, Iris, Maaike, oom Jan, de hele Drenthe-kant van de familie, Jeroen, June, 
Ada, Jan: dank jullie wel, allemaal op jullie eigen manier bijzonder! Het is heerlijk om 
fijne familie als een warme deken om je heen te hebben. Een aantal personen wil ik 
graag even in het bijzonder noemen.
Helaas zijn twee belangrijke personen er niet meer bij: mijn vader en mijn broer. Lieve 
papa, jij vond studeren heel belangrijk. Je zou vast heel trots zijn geweest als je er van-
daag bij had kunnen zijn. En lieve Kees: voor jou was ik vooral je kleine zusje, met of 
zonder ‘prof.dr.’ voor mijn naam, dat maakte jou niets uit. Jij blijft altijd mijn grote 
broer, mijn held, ook nu je er niet meer bent.
Lieve Loes, wat is het fijn om een grote zus te hebben, en ook al schelen we dertien jaar 
en zitten we daardoor vaak in verschillende levensfases, het voelt altijd fijn en ver-
trouwd. En dan mijn zwager Thijs: ik weet nog heel goed dat ik tien jaar geleden (zelf pas 
gepromoveerd en nog helemaal niet bezig met professorschap), zat te luisteren naar 
jouw oratie, en vandaag luister jij (in toga) naar die van mij!
Lieve mam, op 13 augustus 1973 werd ik als derde in het gezin  geboren. De anekdote hoe 
Kees (toen 11) en Loes (toen 13) reageerden op de komst van hun kleine zusje wordt nog 
vaak verteld. Maar ik heb me altijd meer dan welkom en geliefd gevoeld. Dank je wel 
voor het fijne ‘thuis’ wat er altijd was en nog steeds is.
En dan tenslotte: lieve Joris, om de termen uit mijn werk als metaforen te gebruiken: 
Julièt en jij vormen mijn gezinsomgeving, Julièt deelt onze genen, en met z’n drieën ge-
nieten we van de interacties binnen ons gezin. Dit persoonlijke ‘GxE-experiment’ is 
voor mij het mooiste wat er bestaat. Dank je wel voor je liefde en je onvoorwaardelijke 
steun. En lieve Julièt, ik hou natuurlijk ook zielsveel van jou, dank je wel dat jij er bent. 
Ik heb gezegd. 
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